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внедрение современных хирургических технологий нередко сопровождается негативными эффек-
тами. применение эндоскопических методик может приводить к развитию феномена интраабдоминаль-
ной гипертензии, который встречается также при многих патологических процессах в брюшной полости. 
одним из серьезных осложнений является расстройство гемодинамики, а также нарушения системы ге-
мостаза, ведущие к возникновению тромбозов и тромбоэмболий. длительная гипертензия сопровождает-
ся возникновением абдоминального компартмент-синдрома с развитием полиорганной недостаточности. 
важным является профилактика осложнений. 
в представленном обзоре приводятся современные данные о нарушениях в системе микроциркуляции 
возникающих при повышенном внутрибрюшном давлении. рассматриваются патофизиологические реакции 
в системе гемостаза. исследование влияния внутрибрюшной гипертензии, созданной в результате пневмопе-
ритонеума, на коагуляцию и фибринолиз под общим наркозом выявило негативные изменения в послеопе-
рационном периоде, которые сводились к активации факторов свертывания крови и угнетения фибринолиза. 
представлены исследования функции эндотелия при интраабдоминальной гипертензии. рассматриваются 
возможные маркеры, с помощью которых возможно прогнозирование патологических реакций.  
проведенный анализ литературы показал, что сдвиги гемокоагуляции у пациентов с калькулезным 
холециститом могут способствовать развитию венозного тромбоэмболизма. первопричиной дисфункции 
эндотелия также может стать регионарное нарушение микроциркуляции.
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тромбоэмболизм
The introduction of modern surgical technologies is often accompanied by negative effects. The use of en-
doscopic techniques can lead to the development of the phenomenon of intra-abdominal hypertension, which is 
also found in many pathological processes in the abdominal cavity. One of serious complications is hemodynamic 
disorder, hemostasis system disorders leading to thrombosis and thromboembolism. Long-term hypertension is ac-
companied by the development of the abdominal compartment syndrome with the development of multiple organ 
failure. it is important to prevent complications. 
This review presents current data on the disorders in the microcirculation system arising when intra-abdomi-
nal pressure increases. Pathophysiological reactions in the hemostatic system are studied. The study of the influence 
of intraperitoneal hypertension, created as a result of pneumoperitoneum, on coagulation and fibrinolysis under gen-
eral anesthesia, revealed negative changes in the postoperative period, which led to activation of clotting factors and 
inhibition of fibrinolysis. Studies of the endothelial function in case of intra-abdominal hypertension are presented. 
Possible markers with the help of which it is possible to predict pathological reactions are considered. 
The conducted literature review shows that shifts of hemocoagulation in patients with calculous cholecystitis 
can contribute to the development of venous thromboembolism. The root cause of endothelial dysfunction can also 
be a regional disturbance of microcirculation.
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Введение
внедрение современных технологий ле-
чения различных заболеваний и состояний 
нередко сопровождается выявлением ряда не-
желательных побочных эффектов. применение 
эндоскопических методик связано с развитием 
феномена интраабдоминальной гипертензии 
(иаГ), который встречается также при многих 
патологических процессах в брюшной полости, 
таких как перитонит, панкреонекроз, сепсис и 
др. [1, 2, 3, 4, 5, 6]. одним из серьезных ослож-
нений, возникающих на фоне иаГ, является 
расстройство гемодинамики, а также нарушения 
системы гемостаза, ведущие к возникновению 
тромбозов и тромбоэмболий. иаГ сопровожда-
ется развитием так называемого абдоминального 
компартмент-синдрома (акс) с тяжелыми на-
рушениями функций практически всех органов и 
систем и развитием полиорганной недостаточно-
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сти (пон) [7, 8, 9, 10]. вместе с тем ряд авторов 
считают, что, несмотря на общность клиники и 
патофизиологических реакций, иаГ и акс от-
личаются с методологической точки зрения [10].
клиническая картина синдрома иаГ поли-
морфна. в зависимости от конкретной органной 
дисфункции, чаще характеризуется развитием 
гиповолемии, неустойчивой гемодинамикой, сни-
жением сатурации, явлениями дыхательной недо-
статочности, олигоурией, нарушениями сознания 
[2, 3]. вышеперечисленные патологические 
признаки в совокупности могут расцениваться 
как пон, вызванная различными причинами. 
органная дисфункция, возникающая при разви-
тии синдрома иаГ, имеет общий причинно-след-
ственный признак – высокое внутрибрюшное 
давление (вбд), оказывающее воздействие на 
все системы организма. вбд, превышающее 35 
мм рт.ст., сопровождается нарушениями функции 
легких, органов сердечно-сосудистой системы и 
почек и является прогностически неблагопри-
ятным признаком [11, 12, 13]. синдром иаГ 
развивается на фоне высокого внутрибрюшного 
давления по принципу «все или ничего», когда 
исчерпывается ресурс компенсаторных меха-
низмов [2]. несмотря на успехи современной 
хирургии и анестезиологии-реаниматологии, 
летальность при синдроме иаГ весьма высока. 
вместе с тем, данный показатель значительно 
отличается по разным сообщениям и варьирует 
от 10 до 70% [14, 15, 16]. на уровень летальности 
влияют различные факторы, в частности, особое 
значение имеет характер основного заболевания 
и его осложнений, а также многообразие при-
чин, вызвавших повышение вбд [14, 15, 16]. 
несомненно, важным является профилактика 
связанных с иаГ осложнений. таким образом, 
ранняя диагностика и мониторинг внутрибрюш-
ного давления и связанных с ним изменений у 
пациентов, представляющих группу риска, несо-
мненно, является актуальной задачей [2].
в настоящее время в литературе достаточно 
подробно описаны изменения, возникающие 
при иаГ со стороны сердечно-сосудистой, 
дыхательной, выделительной, пищеварительной 
и других систем [2, 11, 17, 18, 19]. в данном 
обзоре мы сосредоточились на анализе совре-
менных исследований, посвященных изучению 
микроциркуляции и гемостаза при интраабдо-
минальной гипертензии.
Патофизиологические реакции системы 
гемостаза при интраабдоминальной 
гипертензии 
Живот можно рассматривать как закрытый 
резервуар с различными свойствами стенок: 
жесткими (реберные дуги, позвоночник и таз) 
и относительно эластичными (брюшная стенки 
и диафрагма). упругость стенок и характер его 
содержимого определяют давление в брюшной 
полости [10, 11]. относительно постоянное 
вбд увеличивается на вдохе под действием 
диафрагмального сжатия и уменьшается на 
выдохе при расслаблении диафрагмы. вбд не-
посредственно зависит от объема и характера 
содержимого пищеварительного тракта, объема 
воздуха, жидкости, кишечного содержимого и 
формирующихся каловых масс. существенное 
значение имеет патологическое содержимое в 
брюшной полости, наличие асцита, гемопери-
тонеума, перитонеального экссудата, объемных 
образований (опухолей, кист). наряду с этим 
имеет значение состояние тканей брюшной 
полости (спаечные процессы, рубцовые дефор-
мации), а также особенности брюшной стенки 
(рубцы, ожоги, отек) [11].
лапароскопическую холецистэктомию 
(лхЭ), как правило, проводят с наложением 
пневмоперитонеума с давлением в диапазоне 
10-15 мм рт.ст. [20]. при этом пациент на-
ходится в положение Фоулера («обратное по-
ложение тренделенбурга»). в таком положении 
венозный отток от нижних конечностей еще 
более затруднен.
Чрезвычайно опасным осложнением лхЭ, 
по мнению многих авторов, является венозный 
тромбоэмболизм (втЭ). под этим понятием 
определяется тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей, тромбоэмболия легочной артерии 
и посттромбофлебитический синдром [21]. ос-
новными причинами втЭ являются нарушение 
эндотелиального покрова, замедление кровото-
ка в венах нижних конечностей, склонность к 
гиперкоагуляции, нарушение антикоагулянтной 
и фибринолитической активности перифериче-
ской крови, а также возникновение патологи-
ческого внутрисосудистого свертывания. не-
сомненно, важную роль играет сопутствующая 
патология, а также пневмоперитонеум [22, 23].
риск тромбоэмболических осложнений 
(тЭо) связан с иаГ вследствие пневмоперито-
неума, положением Фоулера и сопутствующей 
патологией [20]. исследование влияния внутри-
брюшной гипертензии, созданной в результате 
пневмоперитонеума, на коагуляцию и фибри-
нолиз под общим наркозом выявило негатив-
ные изменения в послеоперационном периоде, 
которые сводились к активации факторов 
свертывания крови и угнетения фибринолиза. 
Ю.с. ханина с соавт. [24] изучали основные 
показатели гемостаза до и после лхЭ. установ-
лено, что до операции мно было в пределах 
нормы, а в течение первых суток происходило 
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его статистически значимое снижение. вос-
становление мно наблюдалось к 5-м суткам. 
также после операции происходило увеличение 
концентрации фибриногена, достигающее пика 
к 5-м суткам после операции. как известно, 
повышение его уровня является индикато-
ром комплекса защитных реакций организма. 
активированное частичное протромбиновое 
время (аЧтв) – показатель, характеризующий 
внутренний путь активации протромбиназного 
комплекса. исходное значение до лхЭ было в 
норме у всех исследуемых пациентов. в первые 
сутки после операции зарегистрировано умень-
шение аЧтв, восстановление происходило к 
5-м суткам послеоперационного периода [24].
в исследовании T. Donmez et al. [25] 
показано изменение гемостаза в 2 группах 
больных, оперированных методом лхЭ по 
поводу желчнокаменной болезни, при пневмо-
перитонеуме с давлением 10 мм рт.ст. и 14 мм 
рт.ст. при этом в обеих группах имело место 
значительное увеличение уровня факторов 
свертывания крови. причем более выраженные 
изменения каскада коагуляции и фибринолиза 
наблюдались при давлении в 14 мм рт. ст. [25]. 
при оперативных вмешательствах на фоне 
пневмоперитонеума фиксируется увеличение 
уровня D-димеров, содержания фибриногена 
и других показателей, причем при давлении 14 
мм рт. ст. эти изменения выражены в большей 
степени [25]. аналогичные данные получены 
при изучении гемостаза при лхЭ и в других 
исследованиях [26, 27]. указанные изменения 
были обратимыми, клинически значимых ос-
ложнений не зафиксировано. авторы проводи-
ли ультрасонографию вен нижних конечностей 
накануне и на 7-е сутки после операции. среди 
обследованных пациентов признаков тЭо не 
выявлено. вместе с этим, обоснованно предпо-
ложение, что более низкое давление (10 мм рт. 
ст.) в меньшей степени влияет на коагуляцию 
и фибринолиз [26].
таким образом, исследования системы 
тромбоцитарного и плазменного гемостаза у 
пациентов с  калькулезным холециститом в 
предоперационном периоде выявляют усиление 
коагуляционного потенциала, снижение анти-
коагулянтной и фибринолитической функций 
крови и наличие патологического внутрисосу-
дистого свертывания по типу гипо- и гипера-
грегатного ее состояния [26].
не вызывает сомнений, что выявленные 
сдвиги гемокоагуляции у пациентов с каль-
кулезным холециститом, указывающие на 
депрессию адаптивных свойств крови, могут 
способствовать развитию втЭ или послеопе-
рационных геморрагий [28, 29].
Изменения функции эндотелия 
при патологических процессах
в настоящее время признано, что эндо-
телий – не просто физический барьер между 
кровью и сосудистой стенкой, но и важный 
орган с большим количеством специфических 
функций [30]. Эндотелий является узкоспе-
циализированной тканью, которая регулирует 
сосудистый тонус, а также адгезию форменных 
элементов крови и пролиферацию гладкомы-
шечной мускулатуры [30].
анализ многочисленных клинических и 
экспериментальных исследований показал, что 
в норме эндотелий обладает рядом эффектов, 
влияющих на кровообращение в целом [29]. 
в частности, установлены его вазопротектор-
ные свойства. Эндотелий снижает адгезивные 
свойства лейкоцитов и моноцитов, подавляет 
подвижность и пролиферативные свойства 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки, а 
также агрегацию тромбоцитов. вместе с тем, 
дисфункция эндотелия сопровождается сни-
жением защитных свойств сосудистой стенки 
(в частности, происходит нарушение баланса 
вазоактивных веществ), способствует активации 
тромбоцитов и коагуляционного гемостаза, что 
является условием для возникновения тромбо-
зов [29].
полученные сведения позволили создать 
представление о важной роли эндотелия в 
формировании сосудистого гомеостаза. об-
наружено, что эндотелий, помимо барьерных 
функций, участвует в качестве преобразователя 
сигналов для факторов, определяющих процес-
сы метаболизма, гемодинамики и воспаления. 
в результате указанных реакций происходят из-
менения морфологических и функциональных 
свойств сосудистой стенки [30].
одной из основных функций эндотелия 
является регуляция вазомоторного тонуса. Эн-
дотелиальный слой сосудистой стенки реагирует 
на факторы, изменяющие клеточную адгезию, 
тромборезистентность, пролиферацию глад-
комышечных клеток и воспаление сосудистой 
стенки [31, 32].
установлено, что эндотелий продуцирует 
ряд вазоактивных молекул, влияющих на про-
цессы вазодилатации и вазоконстрикции, за 
счет чего происходит изменение сосудистого 
тонуса [33]. наряду с этим эндотелий реаги-
рует на экспрессию вазоактивных медиато-
ров, циркулирующих в сосудистом русле. за 
счет указанных процессов оптимизируются 
процессы метаболизма в тканях, реализуется 
необходимое обеспечение их кислородом. 
при этом указанные эффекты способствуют 
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перестройке сосудистого русла таким обра-
зом, чтобы обеспечить адекватную перфузию 
органов и тканей.
значительное число исследований посвя-
щено изменению функции эндотелиоцитов при 
различных патологических процессах [25, 26, 
27]. дисфункция эндотелия сопровождается не-
специфической реакцией сосудов, вызывающей 
их спазм или дилатацию, а также появлением 
склонности к тромботическим осложнениям 
[27]. при этом происходит выброс значи-
тельного количества различных биологически 
активных веществ и многообразных реакций 
со стороны межуточной ткани. в результате 
происходят существенные нарушения микро-
циркуляции и метаболизма. есть мнение, что 
дисфункция эндотелия является универсальным 
патогенетическим механизмом в возникнове-
нии многих патологических процессов [27].
дисфункция эндотелия может возникать в 
результате многих причин. в частности, вслед-
ствие ишемии и гипоксии тканей. в результате 
различных экзо- и эндогенных интоксикаций, 
артериальной гипертонии, при сахарном диабете, 
термических воздействиях, различных хрониче-
ских патологиях [27]. изменения функциональ-
ной активности могут сопровождаться стойким 
спазмом и тромбозом сосудов или нередко, их 
сочетанием, что приводит к нарушению крово-
обращения в соответствующем органе [27].
установлена связь между маркерами вос-
паления и дисфункцией эндотелия, в частности, 
при увеличении содержания интерлейкина-6, 
с-реактивного белка и уменьшении концен-
трации нитроксида азота за счет ингибирования 
синтазы окиси азота [34].
первопричиной дисфункции эндотелия 
также может стать регионарное нарушение 
микроциркуляции. возникающая при этом 
локальная ишемия часто сопровождается цепью 
гемодинамических и воспалительных измене-
ний, приводящих к поражению органа. так, 
при локальном нефронекрозе в последующем 
происходят значительные склеротические про-
цессы в паренхиме почки [28]. Это, вероятно, 
связано с дисфункцией эндотелия, нарушением 
баланса между процессами вазоконстрикции и 
вазодилатации, что приводит к возникновению 
стойкого спазма, нарушающего нормальный 
кровоток в почке и способствующего прогрес-
сированию патологического процесса [27].
иаГ является причиной уменьшения 
кровоснабжения органов брюшной полости, 
вследствие чего возникает гипоксия тканей [28, 
35, 36, 37, 38]. снижение оксигенации приво-
дит к увеличению содержания внутриклеточ-
ного кальция, который отвечает за регуляцию 
многих процессов. в результате повреждения 
клеток происходит выброс биологически актив-
ных веществ, в частности, провоспалительных 
цитокинов и хемокинов [39, 40, 41, 42, 43]. 
молекулы межклеточной адгезии способствуют 
взаимодействию лейкоцитов с эндотелием [44, 
45]. повышается проницаемость эндотелиаль-
ного барьера, что приводит к возникновению 
отеков и прогрессированию метаболических 
нарушений. указанные реакции и длительная 
гипоксия способствуют апоптозу клеток и не-
кротическим процессам в тканях [38, 46, 47].
Заключение
все вышеизложенное позволяет сделать 
вывод о значительных изменениях гомеостаза 
в результате иаГ. вместе с тем, нет достаточно 
четких данных о динамике маркеров функци-
ональной активности и состояния эндотелия 
при различных режимах вбд, инициирующих 
развитие патологических процессов в резуль-
тате иаГ, на основании которых можно было 
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